Effect of dietary virgin olive oil on infarct volume and brain ceramide, cerebroside and phosphatidylcholine levels in rat stroke model by Rabiei, Z. et al.
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ﺳﻄﺢ ﺳﺮآﻣﻴﺪ، ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪ و ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي، اﺛﺮ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ ﺑﺮ ﺣﺠﻢ 
  ﻛﻮﻟﻴﻦ ﻣﻐﺰ در ﻣﺪل ﺳﻜﺘﻪ ي ﻣﻐﺰي ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ
  
  2ﻓﺎﻃﻤﻪ ﻣﺤﻘﻘﻲ ،*2 دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﺑﻴﮕﺪﻟﻲ،1زﻫﺮا رﺑﻴﻌﻲ
  .، اﻳﺮانه ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان داﻧﺸﮕﺎ،وه ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژيﺮﮔ 2، اﻳﺮان؛ ﺷﻬﺮﻛﺮد،  ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد، داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﮔﻴﺎﻫﺎن داروﻳﻲ1





























ب آزاد در ﻃﻮل اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻏﻠﻈﺖ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮ
  ﺑﻪ ﻣﻴﺰان زﻳﺎدي اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻪ ﺧﺼﻮص آراﺷﻴﺪوﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ 
در واﻗﻊ اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﻠﺴﻴﻢ درون ﺳﻠﻮﻟﻲ در . ﻳﺎﺑﺪﻣﻲ
 ﺷﺪه ﻛﻪ C وA ز ﺴﻜﻤﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﺎاﻳ
اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎ ﺳﺒﺐ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و 
اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﻨﺘﺰ ﻣﺠﺪد ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﻧﻴﺎزﻣﻨﺪ 
  ﺰاﻳﺶــــﺎل اﻓــﺑﻪ دﻧﺒﻪ ــــدر ﻧﺘﻴﺠ. اﺳﺖ PTA  ﻮرــﺣﻀ
  
 در اﻳﺴﻜﻤﻲ، PTAﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻛﺎﻫﺶ  ﻏﻠﻈﺖ ﻛﻠﺴﻴﻢ درون
(. 1)ﺎ ﺷﺪه و ﻏﺸﺎ آﺳﻴﺐ ﻣﻲ ﺑﻴﻨﺪ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب آزاد رﻫ
در ﻃﻮل اﻳﺴﻜﻤﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﻛﻠﺴﻴﻢ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ 
ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﻴﺪ ﺳﻨﺘﺎزﻫﺎي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ 
ﻫﺎي ﻏﻴﺮ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ  ﻏﻠﻈﺖو ﻛﺎﻟﻤﺎدوﻟﻴﻦ ﻣﻲ ﺷﻮد 
 در ﭘﻲ داردآﺳﻴﺐ ﻫﺎي ﻧﻴﺘﺮوﺳﺎﺗﻴﻮ ( edixo cirtin) ON
ﺑﻪ ﻧﺎم  و ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ONﻫﻤﭽﻨﻴﻦ از ﺗﺮﻛﻴﺐ (. 2)
  :ﭼﻜﻴﺪه
 ﻋﺮوﻗﻲ -ﻗﻠﺒﻲﻫﺎي  ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺳﻮﻣﻴﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺻﻨﻌﺘﻲ ﺑﻌﺪ از ﺑﻴﻤﺎري :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ اﺛﺮ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻣﻐﺰي و ﻛﺎﻫﺶ  ﻫﺪفﺑﺎ ﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳ. و ﺳﺮﻃﺎن اﺳﺖ
 . ﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﻣﺪل ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ا
اﻳﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ .  ﺗﺎﻳﻲ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ21 ﮔﺮوه 5اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ از در  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن روﻏﻦ زﻳﺘﻮن  0/57 و 0/5، 0/52دوزﻫﺎي  ﻛﻪ ﻮدﻧﺪ ﺑ ﺳﻪ ﮔﺮوه آزﻣﺎﻳﺸﻲﻛﻨﺘﺮل، ﺷﻢ و
دو ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و ﺷﻢ آب ﻣﻘﻄﺮ درﻳﺎﻓﺖ .  روز درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮدﻧﺪ03ﺑﻜﺮ را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺧﻮراﻛﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﮔﺎواژ ﺑﻪ ﻣﺪت 
 ﮔﺮوهزﻳﺮ  .ﻧﺪﺷﺪ ﺗﺎﻳﻲ ﺑﻪ دو زﻳﺮ ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﻴﻢ 21ﮔﺮوه دو ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از آﺧﺮﻳﻦ دوز ﮔﺎواژ ﺷﺪه ﻫﺮ . ﻛﺮدﻧﺪ
 دﻳﮕﺮﮔﺮوه  ، ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي و زﻳﺮOACM(noisulcco yretra larberec elddim )
و DSL  و ﺗﺴﺖ ﺗﻌﻘﻴﺒﻲ AVONAداده ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن ﻫﺎي . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪﺑﺮاي آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻣﻐﺰي 
 .آزﻣﻮن ﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﭘﻴﺮﺳﻮن ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪﻧﺪ
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم در روز ﺑﺎﻋﺚ 0/57 و 0/5ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ ﺧﻮراﻛﻲ ﺑﺎ دوز ﭘﻴﺶ  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ 0/57 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ در دوز. (<P0/50 )ﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ﮔﺮدﻳﺪﺗاﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﻓﺴﻔﺎ
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ 0/57 و 0/5روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ در دوزﻫﺎي . (<P0/50 )ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪ ﻣﻐﺰي ﺷﺪ
ﺑﻴﻦ  .ﺮ ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﮔﺮدﻳﺪ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﺎ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜ.(<P0/50 )ﺳﺮآﻣﻴﺪ ﻣﻐﺰي را ﻛﺎﻫﺶ داد
 و =P0/810 ) اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪ ﻣﻐﺰي،(=2r0/54 و =P0/100) اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﻣﻐﺰي
ﻫﺎي  ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ،(=2r0/26 و =P0/100 )و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﺮآﻣﻴﺪ ﻣﻐﺰي( =2r0/82
  . وﺟﻮد داﺷﺖي دارﻲآزﻣﺎﻳﺸﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ
روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ اﺛﺮ ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي و  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
  .ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻋﺼﺒﻲ ﺷﻮد
  
  .ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ، ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪ،روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ، ﺳﺮآﻣﻴﺪ،  ، اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي:واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي
        زﻫﺮا رﺑﻴﻌﻲ و ﻫﻤﻜﺎران                     اﺛﺮ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ ﺑﺮ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي
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ﭘﺮاﻛﺴﻲ ﻧﻴﺘﺮﻳﺖ ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﻲ آﻳﺪ ﻛﻪ در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺗﻤﺎم اﻳﻦ 
 ANDﻫﺎ ﺳﺒﺐ آﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ و  اﻛﺴﻴﺪان
ﻫﺎي آزاد ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻤﻲ اﺳﺖ  آﺳﻴﺐ رادﻳﻜﺎل(. 3)ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
ﻛﻪ در ﻓﺎزﻫﺎي اوﻟﻴﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺷﺮوع ﻣﻲ ﺷﻮد و ﻳﻜﻲ از 
وﻗﺎﻳﻊ اﺻﻠﻲ در اﻳﻦ زﻣﺎن وﻗﻮع ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪي 
ﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب آزاد آﺛﺎر ﻣﺨﺮﺑﻲ ﭼﻮن  ﻣﺘ.اﺳﺖ
ﺪاﺗﻴﻮ و ﺗﺒﺪﻳﻞ اﺳﻴﺪ ـــﻣﻬﺎر ﻓﺴﻔﻮرﻳﻼﺳﻴﻮن اﻛﺴﻴ
آراﺷﻴﺪوﻧﻴﻚ ﺑﻪ اﻳﻜﻮزاﻧﻮﺋﻴﺪﻫﺎﻳﻲ ﻣﺜﻞ ﺗﺮوﻣﺒﻮﻛﺴﺎن و 
  را ﺑﺎﻋﺚ ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻴﻜﻠﻮاﻛﺴﻴﮋﻧﺎز ﭘﺮوﺳﺘﺎﮔﻼﻧﺪﻳﻦ
ﻣﺨﺮب ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب از دﻳﮕﺮ آﺛﺎر . ﻣﻲ ﮔﺮدد
اﻛﻨﺶ ﻫﺎي زﻧﺠﻴﺮه اي  آزاد و وﻫﺎي آزاد ﺗﻮﻟﻴﺪ رادﻳﻜﺎل
ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ ﻧﺎﻧﺌﺎل . واﺳﻄﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ اﺳﺖ
ﻣﺤﺼﻮل ﻧﺎﺷﻲ از ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ( )laenonyxordyh
. ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ اﻟﻘﺎ ﻛﻨﻨﺪه ي آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺑﺎﺷﺪ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﭘﺮاﻛﺴﻲ ﻧﻴﺘﺮﻳﺖ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ از ﻃﺮﻳﻖ واﻛﻨﺶ ﺑﺎ 
اش ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺠﺰﻳﻪﻫﺎ ﺗﺠﺰﻳﻪ ﺷﺪه و ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻟﻴﭙﻴﺪ
 ،ﻫﺎي ﻫﻴﺪروﻛﺴﻴﻞ و ﻧﻴﺘﺮوژن دي اﻛﺴﻴﺪ ﻜﺎلﻣﺜﻞ رادﻳ
در ﻓﺎز (. 1)ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ را ﺑﻪ راه ﺑﻴﻨﺪازد 
 ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ از ﻧﻮع آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ،ﺗﺎﺧﻴﺮي اﻳﺴﻜﻤﻲ
ﺗﻜﻪ ﺗﻜﻪ  ﻛﻪ ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻤﻲ ﭼﻮن اﻧﻘﺒﺎض ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ ﻫﺴﺘﻪ اي،
، ﭼﺮوك ﺷﺪن ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ و ﺣﺒﺎﺑﻲ ﺷﻜﻞ ANDﺷﺪن 
ﻫﺎي ﻮﭘﺘﻮز ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺎﻛﺘﻮرآﭘ(. 4)ﻲ اﻓﺘﺪ ﺷﺪن ﻏﺸﺎ اﺗﻔﺎق ﻣ
ﻣﺘﻌﺪدي و از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﺴﻴﺮ داﺧﻠﻲ ﺑﺎ واﺳﻄﻪ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري و 
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻣﻨﺸﺎ آن ﻫﺎ ﻳﺎ ﻣﺴﻴﺮ ﺧﺎرﺟﻲ ﺑﺎ واﺳﻄﻪ ﮔﻴﺮﻧﺪه
  (. 5)ﺷﻮد ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻧﻴﺴﺖ ﻓﻌﺎل ﻣﻲ
 D ,C , 2Aﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﺎز 
ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ . ﺷﻮدﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﻣﻲ( )DLP ,CLP ,2ALP
ﻛﻮﻟﻴﻦ ﺳﻴﺘﻴﺪﻳﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز  ﻓﺴﻔﻮPTCﻛﻮﻟﻴﻦ ﺗﻮﺳﻂ 
   دي ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ را – 5 -ﻛﻪ ﺳﻴﺘﻴﺪﻳﻦ ( TCC)
ﻣﻲ ﺳﺎزد ﺳﻨﺘﺰ ﻣﻲ ﺷﻮد و ﻣﺮﺣﻠﻪ آﺧﺮ ﺳﻨﺘﺰ ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ 
 دي آﺳﻴﻞ ﮔﻠﻴﺴﺮول 2و1 ﻛﻮﻟﻴﻦ  PDCﻛﻮﻟﻴﻦ ﺗﻮﺳﻂ
در ﻣﻐﺰ ﺳﻨﺘﺰ . ﺷﻮدﻛﻮﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﻮ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز ﻛﺎﺗﺎﻟﻴﺰ ﻣﻲ
 ﻛﻮﻟﻴﻦ PDC از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﺴﻴﺮ ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﻏﺎﻟﺒﺎً
  (.6)اﻧﺠﺎم ﻣﻲ ﺷﻮد ( ′5-enidityc -enilohcohpsohpid)
  ﻮرـــﺎل ﺑﻪ ﻃــ ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪ ﻛﻮرﺗﻜﺲ ﻓﺮوﻧﺘﻣﺤﺘﻮي
 دﻗﻴﻘﻪ 03ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻃﻮل اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑﻌﺪ از 
.  ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪﻪ ﺷﻮدﺮل ﻣﻘﺎﻳﺴـــــوﻗﺘﻲ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘ
  ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ از ﻣﻐﺰ ﺑﻌﺪ از اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻧﺸﺎن آﻧﺎﻟﻴﺰ
ﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻘﺎوم اﺳﺖ و دﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﻠﻴﻦ ﺑﻪ آﺳﻴﺐ اﻣﻲ
ﺎﻧﻲ آﺳﻴﺐ ي ﭘﺎﻳﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻣﻴﻠﻴﻦ در ﻃﻲ دوره
  (.7)اﻓﺘﺪ اﻳﺴﻜﻤﻲ اﺗﻔﺎق ﻣﻲ
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻟﻴﭙﻴﺪي ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ اﻫﻤﻴﺖ وﻳﮋه اي 
 ﺑﻌﺪ از ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲﺑﺮاي ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﻐﺰ 
ﻫﺎ را  در ﺑﺪن اﺳﺖ ﻛﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎﻻي ﻟﻴﭙﻴﺪدوﻣﻴﻦ ﺑﺨﺶ
ي ﻣﻐﺰي ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ. دارد
ﺑﺴﻴﺎري از اﺧﺘﻼﻻت ﻋﺼﺒﻲ، ﺷﺎﻣﻞ اﺧﺘﻼﻻت دو ﻗﻄﺒﻲ 
ﻫﺎي ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻋﺼﺒﻲ ﻧﻈﻴﺮ  ، ﺷﻴﺰوﻓﺮﻧﻲ و ﺑﻴﻤﺎري(ralopib)
(. 5)ﺷﻮد آﻟﺰﻳﻤﺮ، ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن و ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻴﻤﻦ ﭘﻴﻚ ﻣﻲ
: آﺳﻴﺐ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑﺎ دو واﻗﻌﻪ ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد
 ﻣﺮﮔﻲ ﻏﻴﺮ ﻗﺎﺑﻞ اﺟﺘﻨﺎب در ﻃﻲ ﭼﻨﺪ دﻗﻴﻘﻪ اول ﺳﻜﺘﻪ و
اي ﻛﻪ ﻫﻴﭻ ﮔﻮﻧﻪ ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻫﻴﭻ در ﻧﺎﺣﻴﻪ
اي وﺟﻮد ﻧﺪارد، اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺑﻪ ﻧﺎم ﻛﺎﻧﻮن اﻳﺴﻜﻤﻲ  PTA
اﻣﺎ در اﻃﺮاف اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ ي دﭼﺎر ﻧﻜﺮوز . ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد
اي وﺟﻮد دارد ﻛﻪ در آﻧﺠﺎ ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﻫﻨﻮز ﺷﺪه، ﻣﻨﻄﻘﻪ
ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﻛﻤﻲ وﺟﻮد دارد، ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻛﻪ از ﻟﺤﺎظ اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ 
اﺳﺖ و ﺑﻪ ﺳﺨﺘﻲ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﻛﺎﻓﻲ ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﺑﻪ ﺧﺎﻣﻮش 
ﺎﻧﺪن ﻣﻲ ﮔﻴﺮد، ﻧﺎﺣﻴﻪ اي ﻛﻪ ﺑﻪ آن ـــﻣﻨﻈﻮر زﻧﺪه ﻣ
  OACM اﻳﺴﻜﻤﻲ در ﻣﺪل. ﮔﻮﻳﻨﺪﭘﻨﻮﻣﺒﺮاي اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻲ
ﻛﺎﻧﻮن ﻣﻌﺎدل ( noisulcco yretra larberec elddim)
   ﻣﻌﺎدل ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻗﺸﺮي ﻣﻐﺰ ،ﻧﺎﺣﻴﻪ زﻳﺮ ﻗﺸﺮي و ﭘﻨﻮﻣﺒﺮا
 و( aeaporue aelO)ن ﻮـــﻮه زﻳﺘـــﻣﻴ(. 8 )ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
اﻳﻨﻜﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﻨﻮﻟﻲ ﺑﺮگ ﻫﺎي درﺧﺖ آن ﺑﻪ دﻟﻴﻞ 
ﻫﺎ   دارﻧﺪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﭘﺰﺷﻜﻲ و درﻣﺎن ﺑﻴﻤﺎرييﺑﺴﻴﺎر
 اوﻟﺌﻮروﭘﻴﻦ ﻳﻚ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﻴﻮاﻛﺘﻴﻮ اﺻﻠﻲ از. ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪاﻳﻔﺎ 
 اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﮔﺴﺘﺮده اﻳﻲ در ﻣﻴﻮه ﻫﺎي ﻣﻴﻮه زﻳﺘﻮن
ﺗﻴﺮوزول و . وﺟﻮد داردآن ﻧﺮﺳﻴﺪه و ﺑﺮگ ﻫﺎي 
ﻴﺪروﻛﺴﻲ ﺗﻴﺮوزول دو ﺷﺎﺧﺺ ﻣﻬﻢ از ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﻨﻮﻟﻲ ﻫ
ﻮد ـــروﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ اﺷﻜﺎل آزاد ﻳﺎ ﻣﺮﻛﺐ وﺟ
ﻫﺎ در ﻣﻴﺎن ارﻗﺎم ﻣﺨﺘﻠﻒ  ﭼﻨﺪ ﻣﺤﺘﻮي ﻓﻨﻮل ﻫﺮ. دارﻧﺪ
زﻳﺘﻮن ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻣﺤﻞ ﻛﺸﺖ آﻧﻬﺎ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ، ﻓﺮم آزاد 
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 diorocesﺗﻴﺮوزول و ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ ﺗﻴﺮوزول و ﻣﺸﺘﻘﺎت 
ﺳﺎﻳﺮ اﺷﻜﺎل ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ آﻧﻬﺎ ﻣﺜﻞ  درﺻﺪ و 03آﻧﻬﺎ ﺣﺪود 
 ﻧﺼﻒ  ﺗﻘﺮﻳﺒﺎًenocylgaedisortsgilاوﻟﺌﻮروﭘﻴﻦ و 
ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻳﻦ ا (.8)ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﻨﻮﻟﻲ را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ 
 ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﭘﻴﺶ درﻣﺎن ﺑﺎ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ
ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ، ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪ و ﺳﺮآﻣﻴﺪ ﻣﻐﺰي و 
اﻧﺠﺎم ﺳﺖ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻛﻪ ﻧﺎﺷﻲ از ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ ا
  .ﮔﺮﻓﺖ
  
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ﻛﻪ aeaporue aelOزﻳﺘﻮن زرد ﺑﺎ ﻧﺎم ﻋﻠﻤﻲ 
ﻗﺴﻤﺖ ﻋﻤﺪه زﻳﺘﻮن اﻳﺮان را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ دﻫﺪ از ﻣﺮﻛﺰ 
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت زﻳﺘﻮن رودﺑﺎر دﺳﺖ ﭼﻴﻦ و ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻫﺴﺘﻪ 
ﺳﭙﺲ روﻏﻦ آن ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﺑﺎ . آﺳﻴﺎب ﺷﺪ
 دﻗﻴﻘﻪ اﺳﺘﺨﺮاج 01 دور در دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 00001ﺳﺮﻋﺖ 
 درﺟﻪ ﺳﻠﺴﻴﻮس 51-01ﺮﻓﻲ ﺗﻴﺮه در دﻣﺎي و در ﻇ
  .ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ
ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﺎﻟﻎ ﻧﮋاد  در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻣﻮش
 ﮔﺮم ﻛﻪ از ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم 003 ﺗﺎ 002وﻳﺴﺘﺎر ﺑﺎ وزن 
اﻋﺼﺎب داﻧﺸﮕﺎه ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ ﺧﺮﻳﺪاري ﺷﺪﻧﺪ اﺳﺘﻔﺎده 
ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺣﻴﻦ و ﻗﺒﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺷﺮاﻳﻂ دوازده . ﮔﺮدﻳﺪ
 درﺟﻪ ﺳﻴﻠﺴﻴﻮس 22 در دﻣﺎي  روﺷﻨﺎﻳﻲ-ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺗﺎرﻳﻜﻲ
 ﻫﺎي ﻣﻮش اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻏﺬاي ﺑﺎ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ و
  .اﻳﺮان ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪﻧﺪ ﭘﺎﺳﺘﻮر اﻧﺴﺘﻴﺘﻮ از ﺷﺪه ﺗﻬﻴﻪ ﺻﺤﺮاﻳﻲ
 5ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﺼﺎدﻓﻲ در 
 ﺳﺮ 21ﮔﺮوه ﺑﻪ ﺷﺮح ذﻳﻞ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ و در ﻫﺮ ﮔﺮوه 
ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل، ﮔﺮوه ﺷﻢ و  :ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
، 0/52ﻛﻪ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن را ﺑﺎ دوزﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺳﻪ ﮔﺮوه 
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن در روز ﺑﻪ 0/57 و 0/5
ﮔﺮوه ﻫﺎي .  روز از ﻃﺮﻳﻖ ﮔﺎواژ درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮدﻧﺪ03ﻣﺪت 
دوزﻫﺎي اﻧﺘﺨﺎﺑﻲ  .ﻛﻨﺘﺮل و ﺷﻢ ﺑﺎ آب ﻣﻘﻄﺮ ﮔﺎواژ ﺷﺪﻧﺪ
و ﺑﺮ اﺳﺎس ( 9)ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ي ﻗﺒﻠﻲ ﺑﻮد 
 ﮔﺮم در 64ﻦ زﻳﺘﻮن در ﻣﺪﻳﺘﺮاﻧﻪ ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﺼﺮف روﻏ
دو ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از آﺧﺮﻳﻦ (. 01)روز اﺳﺖ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪ 
 ﺑﻪ دو ، ﺳﺮ ﻣﻮش ﺑﻮد21 ﻫﺮ ﮔﺮوه اﺻﻠﻲ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ،ﺗﻴﻤﺎر
 زﻳﺮ ﮔﺮوه اول ﻛﻪ ﺷﺮﻳﺎن .زﻳﺮ ﮔﺮوه ﺷﺶ ﺗﺎﻳﻲ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪ
ﻣﻴﺎﻧﻲ ﻣﻐﺰ آﻧﻬﺎ ﻣﺴﺪود ﺷﺪ ﺑﺮاي اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺣﺠﻢ 
  دومو زﻳﺮ ﮔﺮوهﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 
ﺑﻪ ﺻﻮرت دﺳﺖ ﻧﺨﻮرده ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪه و ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻣﻐﺰ آﻧﻬﺎ 
ﮔﺮوه ﺷﻢ ﺟﺮاﺣﻲ ﺷﺪﻧﺪ وﻟﻲ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي . ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ
  . در آﻧﻬﺎ اﻳﺠﺎد ﻧﺸﺪ
اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﻳﺎن ) ل ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي اﻳﺠﺎد ﻣﺪﺑﺮاي 
  ﺑﻌﺪ از ﺗﻮزﻳﻦ، ﺑﺎ داروي ﻛﻠﺮال ﻫﻴﺪرات ﻣﻮش ﻫﺎ(ﻣﻐﺰي
م ﺑﺮ  ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮ004 ﺑﻪ ﻣﻴﺰان (ﻣﺮك آﻟﻤﺎنﺷﺮﻛﺖ )
ﺟﺮاﺣﻲ ﻣﺪل ﺳﺎزي . ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن ﺑﻴﻬﻮش ﺷﺪﻧﺪ
 ﻣﻄﺎﺑﻖ OACMاﻧﺴﺪاد ﺷﺮﻳﺎن ﻣﻴﺎﻧﻲ ﻣﻐﺰ ﻳﺎ ﻫﻤﺎن 
ﺑﻪ ﻃﻮر (. 11)دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻟﻮﻧﮕﺎ و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 
ﺧﻼﺻﻪ، ﺗﺤﺖ ﺟﺮاﺣﻲ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ، ﻳﻚ ﻧﺦ ﺑﺨﻴﻪ 
  ( yretra ditorac lanretxe )ACE وارد 3-0ﻧﺎﻳﻠﻮن 
ﺪاﻣﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ـــﺰي ﻗــــﻣﻲ ﺷﺪ و ﺗﺎ رﺳﻴﺪن ﺑﻪ ﺷﺮﻳﺎن ﻣﻐ
ﻛﻪ  و در ﺣﺎﻟﻲ( yretra ditorac lanretni )ACIﻋﺒﻮر از 
در اﺛﺮ ﺗﻤﺎس . رگ ﭘﺘﺮﻳﮕﻮﭘﺎﻻﺗﻴﻦ ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻮد ﭘﻴﺶ ﻣﻲ رﻓﺖ
ﺟﺮﻳﺎن  )yretra larberec roiretna( ACA ﻧﺦ ﺑﺨﻴﻪ و
 (yretra larberec elddim) ﺳﻮي ﺧﻮن از ﻫﺮ ﻃﺮف ﺑﻪ
س ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻳﻦ ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪن از ﻃﺮﻳﻖ اﺣﺴﺎ. ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪ  ACM
 ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﻃﻮل ﻧﺦ از ﺗﻨﻪ 02در ﭘﻴﺸﺮوي ﻧﺦ و ورود ﺣﺪود 
 دﻗﻴﻘﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ، ﺑﺮﻗﺮاري ﻣﺠﺪد 06ﺑﻌﺪ از  .ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ACE
 دﻣﺎي ﺑﺪن از ﻃﺮﻳﻖ رﻛﺘﻮم ﺑﺎ .ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ
( ynamreG ,roloc mrehtareg)ﻛﻤﻚ دﻣﺎﺳﻨﺞ دﻳﺠﻴﺘﺎﻟﻲ 
.  درﺟﻪ ﺳﻠﺴﻴﻮس ﺣﻔﻆ ﺷﺪ73اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي و در ﺣﺪود 
ﮔﻴﺮي ﻣﻴﺰان ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﻣﻐﺰي ﻫﻤﻜﺎران اﻧﺪازهﻣﺤﻘﻘﻲ و 
در ﺣﻴﻦ ﺳﻜﺘﻪ را ﺑﻪ ﻃﻮر دﻗﻴﻖ اﻧﺠﺎم داده اﻧﺪ و در اﻳﻦ 
ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻫﻤﭙﻮﺷﺎﻧﻲ ﺑﺎ ﻛﺎر ﻣﺤﻘﻘﻲ و ﻫﻤﻜﺎران اﻳﻦ 
  . (51 )اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي را ﺗﻜﺮار ﻧﻜﺮدﻳﻢ
ﺑﻪ اﻳﻦ ﺻﻮرت اﻧﺠﺎم ارزﻳﺎﺑﻲ ﺣﺠﻢ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ 
 درﺟﻪ 4ي  و در دﻣﺎﺷﺪﻧﺪ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﺧﺎرج ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻐﺰﻫﺎ
.  دﻗﻴﻘﻪ در ﺳﺎﻟﻴﻦ ﺳﺮد ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ5ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺳﭙﺲ، ﻣﻐﺰ ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ در ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﻣﻐﺰ ﻗﺮار 
 ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ  ﺑﺮش داده 2ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﺮوﻧﺎل ﺑﻪ ﻣﻘﺎﻃﻊ 
 درﺻﺪ 2 دﻗﻴﻘﻪ در ﻣﺤﻠﻮل 51اﻳﻦ ﻣﻐﺰﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت . ﺷﺪﻧﺪ
        زﻫﺮا رﺑﻴﻌﻲ و ﻫﻤﻜﺎران                     اﺛﺮ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ ﺑﺮ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي
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ﺷﺮﻛﺖ ( )CTT) ﺗﺮي ﻓﻨﻴﻞ ﺗﺘﺮازوﻟﻴﻦ ﻛﻠﺮاﻳﺪ -، 5، 3، 2
 درﺟﻪ ﺳﻠﺴﻴﻮس ﺑﺮاي رﻧﮓ 73در دﻣﺎي (  آﻟﻤﺎنﺮكﻣ
ﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دورﺑﻴﻦ ﻫاز ﺑﺮش. آﻣﻴﺰي ﺣﻴﺎﺗﻲ اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ
.  ﻗﺎﺑﻞ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﻛﺎﻣﭙﻴﻮﺗﺮ ﻋﻜﺲ ﺑﺮداري ﺷﺪدﻳﺠﻴﺘﺎل
( ﻣﻨﺎﻃﻘﻲ ﻛﻪ رﻧﮓ ﻧﻤﻲ ﮔﺮﻓﺖ)ﻣﺴﺎﺣﺖ ﻧﺎﺣﻴﻪ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ 
   looT egamI ASCSHTU ﻫﺮ ﺑﺮش ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار
ﺪ و ﺑﺎ ﺿﺮب ﻛﺮدن ﻣﺴﺎﺣﺖ ﻫﺎي ﻣﺬﻛﻮر اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷ
 ﺑﺮش 8 ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ و ﺟﻤﻊ اﻋﺪاد ﺣﺎﺻﻞ از 2در ﺿﺨﺎﻣﺖ 
  (.21)ﺣﺠﻢ ﻧﺎﺣﻴﻪ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ 
در ﭘﺎﻳﺎن روز ﺳﻲ ام ﺗﻤﺎم ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ از 
 008رات ﺑﺎ دوز ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺰرﻳﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﻛﻠﺮال ﻫﻴﺪ
ﮔﺮم وزن ﺑﺪن ﻛﺸﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ و ﻣﻐﺰﺷﺎن ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮ
 و  ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﺧﺎرج ﺷﺪ،ﺳﺮﺷﺎندن ﻧﻤﻮ ﺟﺪا ﺑﻌﺪ از
ي راﺳﺖ ﻣﻐﺰ از ﺳﺎﻳﺮ ﻗﺴﻤﺖ ﻫﺎي ﻣﻐﺰ ﻣﺜﻞ ﻧﻴﻤﻜﺮه
ي ﭼﭗ و ﻣﺨﭽﻪ و ﭘﻞ ﻣﻐﺰي ﺟﺪا ﺷﺪه و در دﻣﺎي ﻧﻴﻤﻜﺮه
 درﺟﻪ ﺳﻴﻠﺴﻴﻮس ﺑﺮاي آﻧﺎﻟﻴﺰﻫﺎي ﻟﻴﭙﻴﺪي ﻧﮕﻬﺪاري -08
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻛﻠﺮوﻓﻮرم و ﻣﺘﺎﻧﻮل 5ﻧﻤﻮﻧﻪ ي ﻣﻐﺰي ﺑﺎ . ﺷﺪﻧﺪ
ب ﻣﻘﻄﺮ روي ﻣﮕﻨﺘﻴﻚ  ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ آ0/5 و 1 ﺑﻪ 1ﺑﺎ ﺣﺠﻢ 
 ﺳﺎﻋﺖ ﮔﺬاﺷﺘﻪ 8اﺳﺘﻴﺮر در دﻣﺎي اﺗﺎق ﺑﻪ ﻣﺪت ﺣﺪاﻗﻞ 
ﺷﺪ و ﺑﺎ اﻳﻦ روش ﻛﻞ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ از ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰي ﺟﺪاﺳﺎزي 
 ﺳﺎﻋﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪ از روي اﺳﺘﻴﺮر ﺑﺮداﺷﺘﻪ و ﺑﻪ 8ﺑﻌﺪ از  .ﺷﺪﻧﺪ
 ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﺷﺪ ﺳﭙﺲ ﺳﻮپ 0021 دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ دور 01ﻣﺪت 
 ﻣﻐﺰ در ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﺷﺪ و رﺳﻮب ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه و ﻇﺮﻓﻲ ﻛﻪ
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻛﻠﺮوﻓﻮرم و 2 را ﺑﺎ  ﺑﻮدآن ﻫﻤﻮژن ﺷﺪه
 ﺷﺴﺘﻪ و دوﺑﺎره ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﺷﺪﻧﺪ 1ﺑﻪ  1ﻣﺘﺎﻧﻮل ﺑﺎ ﺣﺠﻢ 
 و ﺑﺎ ﺳﻮپ ﺑﺎﻓﺘﻲ اوﻟﻴﻪ  ﺳﻮپ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﻣﺠﺪداًو
 ، درﺟﻪ ﺑﺮاي ﺟﺪاﺳﺎزي4 و در دﻣﺎي ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺷﺪ
. ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي و ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ
 ﺘﻔﺎده از ﺳﺘﻮن ﻛﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﻲ اﺳﺟﺪاﺳﺎزي ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﺑﺎ
دي اﺗﻴﻞ  lyhte onima lyhte id) xedahpes – EAED
ﺳﺘﻮن ﺑﻌﺪ از آﻣﺎده ﺳﺎزي دو ﺑﺎر ﺑﺎ ﺣﻼل . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ( آﻣﻴﻨﻮ اﺗﻴﻞ
 03:06:8آب ﺑﻪ ﺻﻮرت : ﻣﺘﺎﻧﻮل:  ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻛﻠﺮوﻓﻮرمA
 ﺟﻤﻊ آوري Aﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﺧﻨﺜﻲ در ﺣﻼل . ﺷﺴﺘﺸﻮ داده ﺷﺪ
  (.31 )ﻮدﻧﺪ، ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪ و ﺳﺮآﻣﻴﺪ ﺑﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ: ﺷﺪﻧﺪ و ﺷﺎﻣﻞ
  CLTPHﻜﺎژل ـــ ﺳﻴﻠﻴ02×01ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﺑﺮ روي ﭘﻠﻴﺖ 
 CLTPHﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه ( ﻣﺮك آﻟﻤﺎنﺷﺮﻛﺖ  )06
 ﻧﻘﻄﻪ rettops – CLT otua tamonil – gamaCﻣﺪل 
 ﭘﻠﻴﺖ ﻫﺎ در ،ﺑﻌﺪ از اﺗﻤﺎم ﻧﻘﻄﻪ ﮔﺬاري. ﮔﺬاري ﺷﺪﻧﺪ
، ﻓﺮﻣﻴﻚ ﺑﺎﻓﺮي ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻛﻠﺮوﻓﺮم، ﻣﺘﺎﻧﻮل، اﺳﺘﻴﻚ اﺳﻴﺪ
 ﻏﻮﻃﻪ ور ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺎ ﺑﺎﻓﺮ ﺗﺎ ﺑﻮد( 1:2:53:56ﺑﺎ ﺣﺠﻢ )اﺳﻴﺪ 
 ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮي ﭘﻠﻴﺖ ﺑﺎﻻ رود ﺳﭙﺲ از ﺑﺎﻓﺮ 4/5ارﺗﻔﺎع 
ﺧﺎرج ﺷﺪه ﺧﺸﻚ ﺷﺪﻧﺪ و در ﺑﺎﻓﺮ دوم ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ 
ﻫﮕﺰان، دي اﻳﺰوﭘﺮوﭘﻴﻞ اﺗﺮ، اﺳﺘﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﺑﺎ ﺣﺠﻢ 
 01ﻏﻮﻃﻪ ور ﺷﺪﻧﺪ ﺑﻪ ﻧﺤﻮي ﻛﻪ ﺑﺎﻓﺮ ﺗﺎ ارﺗﻔﺎع ( 2:53:56)
ي ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي ﻠﻴﺖ ﺣﺮﻛﺖ ﻛﻨﺪ و ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﺑﺮ روﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮي ﭘ
ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﺧﻨﺜﻲ روي ﭘﻠﻴﺖ ﺑﺎ . ﺪﻴﺮﻧﺟﺪا در ﭘﻠﻴﺖ ﻗﺮار ﮔ
 8 در ﻣﺤﻠﻮل  درﺻﺪ3اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻌﺮف ﻛﻮﭘﺮﻳﻚ اﺳﺘﺎت 
 ﻓﺴﻔﺮﻳﻚ اﺳﻴﺪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺣﺮارت دادن در آون ﺑﺎ درﺻﺪ
 دﻗﻴﻘﻪ ﻇﺎﻫﺮ 7 درﺟﻪ ﺳﻴﻠﺴﻴﻮس ﺑﻪ ﻣﺪت 061-071دﻣﺎي 
 ﻣﺪل rennacsﺎه ﺳﭙﺲ ﭘﻠﻴﺖ ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕ ﺷﺪﻧﺪ و
  (.41) ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ اﺳﻜﻦ ﺷﺪﻧﺪ 053 در ﻃﻮل ﻣﻮج gamaC
. اﻧﺠﺎم ﺷﺪ SSPSﺗﻤﺎم آﻧﺎﻟﻴﺰﻫﺎ ﺑﺎ ﻛﻤﻚ ﻧﺮم اﻓﺰار 
 و ﺗﺴﺖ ﺗﻌﻘﻴﺒﻲ AWONAداده ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن ﻫﺎي 
و آزﻣﻮن ﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﭘﻴﺮﺳﻮن ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ  DSL
   . از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ<P0/50. ﺷﺪﻧﺪ
  
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 و 0/5ﭘﻴﺶ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ ﺑﺎ دوزﻫﺎي 
 روز ﻗﺒﻞ 03ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن ﺑﻪ ﻣﺪت 0/57
 ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي OACMاز اﻳﺠﺎد ﻣﺪل 
در ﻛﻞ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻧﻴﻤﻜﺮه راﺳﺖ ﻣﻐﺰي ﺷﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ از 
 ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮد
ﺶ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ ﺑﺎ دوزﻫﺎي ﭘﻴ. (<P0/50)
ر روز  ﺑﻪ دﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن 0/57 و 0/5
 روز در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ 03ﻣﺪت 
 ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻛﻮرﺗﻜﺲ ﻣﻐﺰي ﻣﻲ ﺷﻮد
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم 0/52ﻛﻪ دوز  در ﺣﺎﻟﻲ ،(<P0/50)
. (>P0/50 )ﺪﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷر روز ﺑﺪون اﺛﺮ دوزن ﺑﺪن 
 (lio evilo nigriv )ﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺸﻦ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ
و ﺑـﻪ ﻣﻘﺪارﺲ ـــ ﺑﻴﺸﺘﺮ در ﻣﻨﻄﻘﻪ ﭘﻨﻮﻣﺒﺮاي ﻛﻮرﺗﻜOOV














  .ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﻐﺰي( ﻛﻮرﺗﻜﺲ : C )،( ﺳﺎب ﻛﻮرﺗﻜﺲ:uS)  ،(ﻛﻞ:  T) ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در :1 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار
  .=n  6 ،<P *0/50   روز ﺑﻮده اﺳﺖ،03ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﺪت ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻲ در روز  نواﺣﺪ دوز روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪ
  
 و 1 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار)دﻳﺪه ﺷﺪ ﻛﻮﻛﻮرﺗﻜﺲ اﻧﺪﻛﻲ در ﻧﺎﺣﻴﻪ 
ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه . (1 ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره
ﭘﺪﻳﺪه ي ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در اﺛﺮ ﻣﺼﺮف 
. (1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره  )روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻮن ﺑﻜﺮ ﺧﻮراﻛﻲ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ روﻏﻦ زﻳﺘ
 ﻣﻴﻠﻲ 0/57 و 0/5ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﻣﻐﺰي در دوزﻫﺎي 
در دوز ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . ر روز ﺷﺪدﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن 
  ر روز ﺑﺎﻋﺚدﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن 0/57
  
   اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪ ﻣﻐﺰي ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ 
ﻣﺎري اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﺎ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل از ﻟﺤﺎظ آ
ﭘﻴﺶ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ . (<P0/50 )ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮد
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ 0/57 و 0/5 روز در دوزﻫﺎي 03ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺪن ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﺮآﻣﻴﺪ ﻣﻐﺰي ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑ
ﺷﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه 











  .دوزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﺮ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰياﺛﺮ  :1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
 ﺣﺎﺻﻞ از ﻣـﺼﺮف روﻏـﻦ زﻳﺘـﻮن ﺑﻜـﺮ را اﺛﺒـﺎت اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑﻪ ﺗﺤﻤﻞ ﭘﺪﻳﺪه اﺛﺮ ،ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ ﻫﺎي ﻧﻘﺺ و  آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲﺣﺠﻢ ﻛﺎﻫﺶ
در ، زﻳﺮا ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ در ﻧـﻮاﺣﻲ ﻛـﺎﻧﻮﻧﻲ اﻳـﺴﻜﻤﻲ در ﻛﺎﻧﻮن اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑﻪ وﺟﻮد آﻣﺪدر واﻗﻊ اﻳﻦ ﺗﺤﻤﻞ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﻨﻮﻣﺒﺮا و ﻧﻪ ﻧﻤﻮد، 
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 ﺑﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ يدارارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ
 ﺷﺖﻣﻐﺰي ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي وﺟﻮد دا
ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻳﻦ (. =2r0/54  و=P0/100)
  ﺰي ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪ ﻣﻐ
 (=2r0/82، =P 0/810)دار ﺑﻮد ﻣﻌﻨﻲﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﮔﺮوه
ﺑﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﺮآﻣﻴﺪ ﻣﻐﺰي ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي و 
 ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد داﺷﺖ ﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ در ﮔﺮوه
  .(=2r0/56، =P 0/100)
  
  :ﺑﺤﺚ
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﭘﻴﺶ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ روﻏﻦ 
اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ و زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ ﺑﺎﻋﺚ 
ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪ ﻣﻐﺰي و ﻛﺎﻫﺶ ﺳﺮآﻣﻴﺪ ﻣﻐﺰي در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ . ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻫﺎي  ي ﻣﻐﺰي در ﮔﺮوهﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ
ﻣﺤﻘﻘﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ . آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد
روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺧﻮراﻛﻲ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺣﺠﻢ 
ﻪ اﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ در دﻫﺪ ﻛﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ را ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲآﺳ
ه اﺳﺖ از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮد 0/57 و0/5دوزﻫﺎي 
 در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﻨﻮﻣﺒﺮا و ﻧﻪ در ﻛﺎﻧﻮن ، ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲو اﻳﻦ 
اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑﻪ وﺟﻮد آﻣﺪه اﺳﺖ، زﻳﺮا ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ در 
ﻧﻮاﺣﻲ ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ اﻳﺴﻜﻤﻲ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ 
، اﻣﺎ در ﻣﻮرد ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻪ اﺳﺖﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺗﻔﺎوﺗﻲ ﻧﺪاﺷﺘ
. (51)  ﺷﺪه اﺳﺖ داري ﻧﺸﺎن داده ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ،ﭘﻨﻮﻣﺒﺮا
 0/57 و0/5، 0/52 روﻏﻦ زﻳﺘﻮن در دوزﻫﺎيﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
ر روز، ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ دﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن 
ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺧﻮن در  دار ﺳﻄﺢ ﻛﻠﺴﺘﺮول و ﺗﺮيﻣﻌﻨﻲ
 دﻳﮕﺮاي در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .(51 )ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻲ ﺷﻮدﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎ
رﻳﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﺗﻴﺮوزول ﻛﻪ ﻳﻜﻲ از ﭘﻠﻲ ﻓﻨﻮل ﻫﺎي ﺗﺰ
ﻮن اﺳﺖ در اﺑﺘﺪاي اﻳﺴﻜﻤﻲ و ـــاﺻﻠﻲ روﻏﻦ زﻳﺘ
 ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺳﺒﺐ 03ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ ﻣﺠﺪد ﺑﺎ دوز 
ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ و ﺑﻬﺒﻮدي ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻜﻲ 
 ﺪه اﺳﺖﭘﺲ از اﻟﻘﺎي اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ در رﺗﻬﺎي ﻧﺮ ﺷ
 ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ ﺗﻴﺮوزول  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻛﻪ.(61)
اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ و ﺿﺪ ﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﻴﻚ  ﺧﻮاص آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ، ﺿﺪ
 (71 )دارد و ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺧﻮن را ﻛﺎﻫﺶ دﻫﺪ
ﺑﺎ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺟﻤﻊ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﻳﻮن  ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ ﺗﻴﺮوزول
ﻫﺎي آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﺳﺒﺐ  آﻫﻦ و اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن آﻧﺰﻳﻢ
  (.71 )ﻛﺎﻫﺶ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪ ﻣﻲ ﺷﻮد
ون ﺳﻠﻮﻟﻲ در در واﻗﻊ اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﻠﺴﻴﻢ در
ﻛﻪ  ﻣﻲ ﺷﻮد  A و Cاﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﺎز 
ﻫﺎ ﺳﺒﺐ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و اﻳﻦ  اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ
در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﻨﺘﺰ ﻣﺠﺪد ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﻧﻴﺎزﻣﻨﺪ 
در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل اﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ .  اﺳﺖPTAﺣﻀﻮر 
 در اﻳﺴﻜﻤﻲ، PTAﻛﻠﺴﻴﻢ درون ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻛﺎﻫﺶ 
.  رﻫﺎ ﺷﺪه و ﻏﺸﺎ آﺳﻴﺐ ﻣﻲ ﺑﻴﻨﺪاﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب آزاد
اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪل 
و ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ( CLP-ohcdtp )Cﻛﻮﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﺎز 
ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﺎزﻫﺎ . (6)ﻣﻲ ﺷﻮد ( DLP )Dﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﺎز 
ﺑﻪ دﻧﺒﺎل اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي ﺑﺎﻋﺚ رﻫﺎ ﺳﺎزي ﭘﻴﺎم رﺳﺎن ﻫﺎي 
ﻳﻚ اﺳﻴﺪ، ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﻧﻈﻴﺮ دي آﺳﻴﻞ ﮔﻠﻴﺴﺮول، ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪ
ﻟﻴﺰوﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻚ اﺳﻴﺪ، دﻛﻮزاﻫﮕﺰاﻧﻮﺋﻴﻚ اﺳﻴﺪ، 
آراﺷﻴﺪوﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ . ﺷﻮدآراﺷﻴﺪوﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﻣﻲ
اﺳﻔﻨﮕﻮﻣﻴﻠﻴﻨﺎز را ﺑﺮاي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﺮآﻣﻴﺪ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ و 
ﺳﺮآﻣﻴﺪ آﭘﻮﭘﺘﻮزﻳﺲ را از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻬﺎر اﻧﺘﻘﺎل اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ 
. ﻧﻤﺎﻳﺪ اﻟﻘﺎ ﻣﻲcﺳﺎزي ﺳﻴﺘﻮﻛﺮوم  ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري و رﻫﺎ
 آﭘﻮﭘﺘﻮز را ﺗﻮﺳﻂ آﺑﺸﺎري ﻛﻪ  ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲcﺳﻴﺘﻮﻛﺮوم 
 ﻣﻤﻜﻦ(. 6) ﻓﻌﺎل ﻣﻲ ﺷﻮد ﺷﺮوع ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 3ﺑﺎ ﻛﺎﺳﭙﺎز 
 در اﺛﺮ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ اﺳﺖ
ﺳﺮآﻣﻴﺪ ﻣﻐﺰي ﻣﻲ ﺷﻮد در ﻃﻲ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻴﺰان ﺳﺮآﻣﻴﺪ 
ﻛﻤﺘﺮ و ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ آﭘﻮﭘﺘﻮز اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﻧﻴﺰ ﻛﻤﺘﺮ ﺷﻮد و 
ﺎر ﻣﻬ. دﮔﺮدﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در 
ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺮگ  TCCﺳﻨﺘﺰ ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻬﺎر 
 و TCCﺳﻜﺘﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ . ﺳﻠﻮل ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻲ ﻮر ﺟﺰﻳـــﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃ αTCCﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  .  ﻛﻮﻟﻴﻦ ذﺧﻴﺮه ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ PDCﺗﻮﺳﻂ
 ﻛﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﺣﺠﻢ PDCﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ 
 OACM t  ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از1 ﺣﺪود 5 ± 0/50 ﺳﻜﺘﻪ را ﺑﻪ ﻣﻴﺰان
 روز ﭘﺲ 1و  )noisulcco yretra larberec elddim tneisnart (
ﻛﻮﻟﻴﻦ  PDC. دﻫﺪاز ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ ﻣﺠﺪد ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ
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ﺑﻪ ﻃﻮر ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ( enilohcohpsohpid- ′5-enidityc)
ﺳﻄﺢ ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ را ﺑﺎ ﺗﺎﺛﻴﺮات ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺮ ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ 
ﺑﻌﺪ از ، αTCC و( )CLP -ohcdtpcﻛﻮﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﺎز 
ﺗﻴﻤﺎر (. 6)اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ ﮔﺬرا دوﺑﺎره ذﺧﻴﺮه ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 
ﺑﺎ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ 
ﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد و ﺷﺎﻳﺪ از  ﻛﻮﻟﻴﻦ ﻣﻐﺰي در ﮔﺮوه
اﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ در ﻃﻲ اﻳﺴﻜﻤﻲ و 
ﻴﺠﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺷﻮد و در ﻧﺘﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ ﻣﺠﺪد ﻣﻲ
  .ﮔﺮددﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻲ 
ﮔﺎﻻﻛﺘﻮﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪ ﻫﺎ و ﺳﻮﻟﻔﺎﺗﻴﺪﻫﺎ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ 
ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪﻫﺎ و . ﻨﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻟﻴﭙﻴﺪي ﻏﺸﺎي ﻣﻴﻠﻴ
  ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﻟﻴﺰوزوﻣﻲ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﺳﻮﻟﻔﺎﺗﻴﺪ
ﺷﻮﻧﺪ و ﺗﺨﺮﻳﺐ آﻧﻬﺎ در ﺷﺮاﻳﻂ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﺑﻪ ﻣﻲ
د  اﺳﻴﺪي ﻧﻴﺎز دارد و آزاHpﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻓﻌﺎل ﻛﻨﻨﺪه و 
ﭘﻼﺳﻢ در ﻃﻲ آﺳﻴﺐ ﻞ ﺳﻴﺘﻮﺷﺪن اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ داﺧ
ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪﻫﺎ و ﺳﻮﻟﻔﺎﺗﻴﺪﻫﺎ . اﻓﺘﺪاﻳﺴﻜﻤﻲ اﺗﻔﺎق ﻣﻲ
ﺑﺎزﮔﺸﺖ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻜﻲ آﻫﺴﺘﻪ اي در ﻣﻐﺰ ﺑﺎﻟﻎ ﻧﺮﻣﺎل دارﻧﺪ 
 در ﻃﻲ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ  آﻧﻬﺎﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ
ﭘﻴﺶ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ (. 7) درون ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﺎﺷﺪ Hpدﻟﻴﻞ ﻛﺎﻫﺶ 
ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮ 0/57روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ در دوز 
ﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺤﺘﻮي ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪ ﻣﻐﺰي ﺑﺎﻋوزن ﺑﺪن در روز 
اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﺮﺑﺮوزﻳﺪ در اﺛﺮ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ . ﺷﺪ
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻏﺸﺎي ﻣﻴﻠﻴﻨﻲ در 
 ﺷﻮد در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺮ آﺳﻴﺐ اﻳﺴﻜﻤﻲﺑﺮاﺑ
در ﺣﺎل . ﮔﺮددﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻧﺎﺷﻲ از ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ 
روي ﻧﻘﺶ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﺮ 
ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﻨﻮﻟﻲ اﻳﻦ . روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﻣﺘﻤﺮﻛﺰ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺎي ﻗﻮي ﺟﻤﻊ ـــﻫ ﻮان آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪانــﻦ ﺑﻪ ﻋﻨـــروﻏ
ﻫﺎي آزاد و ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎي  ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎي رادﻳﻜﺎل
  (.81 )آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻛﺴﻴﮋن ﻋﻤﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ
  
   :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﻴﻴﺮ در ﻴﺶ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن ﺑﻜﺮ از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﻐﭘ
ﺳﻄﺢ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ و در 
ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ 
 در .در ﻣﻌﺮض اﻳﺴﻜﻤﻲ و ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ ﻣﺠﺪد ﻣﻲ ﺷﻮد
ل ﺑﺮاي اﻳﺪه آﮔﺰﻳﻨﻪ  ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻳﻚ  ﻧﺘﻴﺠﻪ روﻏﻦ زﻳﺘﻮن
  . ﻋﻠﻢ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺑﺎﺷﺪدرﭘﻴﺶ درﻣﺎن ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي 
  
  :  و ﻗﺪرداﻧﻲﺗﺸﻜﺮ
ي ﮔﻴﺎﻫﺎن داروﻳﻲ ﻤﻜﺎري ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪهاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫ
داﻧﺸﮕﺎه ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻛﻪ ﻛﻤﺎل ﺗﻘﺪﻳﺮ و ﺗﺸﻜﺮ را از 
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Background and aims: Stroke is the third most common cause of death in most industrialized 
countries after cardiovascular diseases and cancer. The aim of this study was assessment of 
relationship between the effect of virgin olive oil and brain lipid levels and infarct volume in rat 
stroke model.  
Methods: Five groups, each consisting of 12 male Wistar rats, were studied. The groups 
consisting of control, sham and three treatment group received oral virgin olive oil (VOO) for 
30 days (0.25, 0.5 and 0.75 ml/kg/day, respectively), control and sham groups received distilled 
water. Two hours after the last dose for rats, each main group was divided to 2 subgroups 
middle cerebral artery occlusion (MCAO)-operated for assessment of infarct volume and "brain 
lipids level". The lipids (cerebroside, ceramide, phosphatidylcholine) and infract volume were 
compared using One way ANOVA (post hoc LSD). The assessment of relationship between 
brain lipids and infarct volume was done with correlation Pearson. 
Results: VOO increased the brain phosphatidylcholine level in doses of 0.5 and 0.75 ml/kg/day. 
VOO in dose of 0.75 ml/kg/day increased the brain cerebroside level. Pretreatment with VOO 
decreased the brain ceramide levels in doses of 0.5 and 0.75 ml/kg/day (P<0.05). Oral 
administration of VOO reduced infarct volume after transient MCAO in rats. There was 
significant relationship between increase of brain phosphatidylcholine level and decrease of 
infarct volume (P=0.000, r2= 0.45). There was significant relationship between increased brain 
cerebroside levels and decrease of infarct volume (P=0.018, r2=0.28). There was significant 
relationship between decrease brain ceramide levels and infarct volume (P=0.000, r2= 0.62). 
Conclusion: VOO partly is associated with change in brain lipids levels and decrease in infarct 
volume or neuroprotection in rat.  
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